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Resumen: Diversas evidencias sugieren la plausibilidad (y la necesidad) de un análisis biológico del 
lenguaje, incluyendo determinados resultados derivados del propio análisis de la estructura y el proceso 
de adquisición de las lenguas. De ahí que buena parte de los modelos generados por la teoría lingüística 
en las últimas décadas hayan tratado de buscar una legitimación en los datos proporcionados por la 
Biología. Sin embargo, una compresión cabal de la naturaleza (necesariamente biológica) del lenguaje 
y de su desarrollo ontogenético y filogenético sólo se conseguirá cuando se tengan en cuenta asimismo 
los paradigmas y los marcos teóricos actualmente vigentes en el ámbito de la Biología.  
Palabras clave: filogenia, genes, lenguaje, neurobiología, ontogenia. 
 
Abstract: Multiple evidences suggest that a biological study of language could be both plausible and 
necessary, some of them being the output of the structural analysis of languages and the way in which 
they are acquired by the child. Hence, the current tendency of taking into account biological data to 
validate (or falsify) the diverse models of language developed by theoretical linguistics. Nevertheless, if 
we are actually intending to gain a real comprehension of the (biological) nature of language (but also 
of the way in which it develops, both ontogenetically and phylogenetically), we will further need to 
integrate as well fresh theoretical frames and paradigms which are at present at the core of biological 
thinking.  
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1.  INTRODUCCIÓN: UNA MIRADA (NECESARIAMENTE INCOMPLETA) AL 
PASADO 
 
Como es bien conocido, una de las causas fundamentales que han motivado el 
acercamiento de la Lingüística a la Biología ha sido el cambio de paradigma que 
dentro de la primera ha supuesto la denominada revolución chomskyana, con su 
vindicación del lenguaje como un conjunto de «systems of mental representation 
and computation» (Chomsky, 1986: 51), que ha reemplazado a una conceptualiza-
ción anterior que veía en él «a behavior and its products» (ídem). En un primer 
momento, las principales conjeturas acerca de la naturaleza exacta y el modo en que 
se organizarían y aparecerían durante el desarrollo dichos sistemas de representa-
ción y computación se realizaron fundamentalmente a partir del análisis de las ca-
racterísticas estructurales de las diversas lenguas humanas y de la manera en que los 
niños las adquieren a lo largo de su crecimiento. No obstante, y como cabría espe-
rar, tales conjeturas contaban con evidentes (e inevitables) implicaciones biológicas, 
de ahí que resultase natural (y con el tiempo, se antojase imprescindible) tratar de 
buscar en la Biología evidencias susceptibles de confirmar o refutar su validez. 
Históricamente, una de las propuestas más exitosas y productivas (también por el 
estímulo que confirió a la investigación teórica y aplicada en este campo) ha sido la 
hipótesis de la Gramática Universal (en adelante, GU) (Chomsky, 1977, 1980, 
1986), según la cual los sistemas de representación y computación relacionados con 
el lenguaje serían sustancialmente independientes de otros sistemas/capacidades 
cognitivos, mientras que su adquisición vendría facilitada (y al mismo tiempo res-
tringida) por información específica no derivable de la experiencia (en esencia, 
innata).  
Aunque son bien conocidas, permítasenos enumerar de un modo sintético las 
principales afirmaciones que, en relación con tales sistemas de representación y 
computación, se realizan en el contexto de este modelo en particular, con objeto de 
poder destacar sus implicaciones biológicas. Para empezar, se defiende la existencia 
de una facultad del lenguaje (en adelante, FL), concebida como la capacidad de la 
mente/cerebro de adquirir una lengua y hacer uso de ella, la cual satisfaría dos fun-
ciones básicas: erigirse en un sistema sensorial de análisis preliminar de los datos 
lingüísticos y constituir un esquema capaz de condicionar las clases de gramáticas 
posibles en función de dichos datos. Pues bien, parece imprescindible plantearse de 
qué manera se implementaría a nivel cerebral un esquema de estas características, 
como también preguntarse cuál sería la naturaleza precisa de tales mecanismos 
sensoriales. En segundo lugar, la idea de que los mecanismos mentales/cerebrales 
inherentes a la FL difieren de otros dispositivos mentales/cerebrales y de que res-
ponden a principios específicos de dominio remite necesariamente a la hipótesis de 
la modularidad desarrollada por Fodor (1983), pero obliga, en particular, a pregun-
BIOLOGÍA Y LENGUAJE: PASADO, PRESENTE Y FUTURO DE UNA RELACIÓN OBLIGADA 
Anuario de Lingüística Hispánica, XXVII (2011), pp. 9-47 © 2012. Universidad de Valladolid 
11
tarse a qué niveles de complejidad biológica y en qué medida cabe considerar mo-
dular dicha facultad. Así, por ejemplo, se ha venido defendiendo durante mucho 
tiempo que este carácter modular no sólo atañería a la FL (en relación con la cogni-
ción), sino que también alcanzaría a los distintos subsistemas que integran la prime-
ra (sintaxis, semántica, etc.). Consecuentemente, parecería legítimo preguntarse por 
las porciones de cerebro encargadas específicamente de la (representación) de las 
entidades y del procesamiento de las operaciones que, según la teoría lingüística, 
serían relevantes para cada uno de tales subsistemas. En tercer lugar, la hipótesis de 
que dichos mecanismos mentales/cerebrales se encuentran biológicamente prede-
terminados, cristalizada, en particular, en la propuesta de que las restricciones que 
hacen posible el proceso de adquisición del lenguaje adoptan la forma de un cono-
cimiento gramatical apriorístico altamente articulado de carácter innato (en esencia, 
una GU), lleva necesariamente a preguntarte por el origen de dicho conocimiento y 
si su naturaleza es (exclusivamente) genética, como durante mucho tiempo se ha 
venido defendiendo1, y en caso de serlo, cuál sería la identidad y la función que 
desempeñan los genes implicados. Finalmente, y teniendo en cuenta fundamental-
mente la indefinición funcional (o si se quiere, la multifuncionalidad) del lenguaje y 
simultáneamente, la presencia en él de aspectos, componentes o procesos afuncio-
nales, inespecíficos o disfuncionales (cf. Piatelli-Palmarini, 1989; Lightfoot, 1999), 
la aparición del lenguaje en términos evolutivos se ha considerado durante mucho 
tiempo como el resultado de un proceso no adaptativo (a lo sumo, la selección natu-
ral lo habría sancionado a posteriori). No obstante, parece razonable preguntarse por 
la existencia de posibles homólogos de esta facultad en otras especies vivas, así 
como de restos fósiles relacionados con ella asociados a especies extintas, con obje-
to de poder reconstruir su genuino itinerario evolutivo y, en último término, propo-
ner causas susceptibles de explicar su presencia (¿exclusivamente?) en nuestra 
especie2. 
 
1 Chomsky (1977: 164), por ejemplo, define la GU como «a common human attribute, ge-
netically determined, one component of the human mind […] through interaction with the envi-
ronment […] this faculty of mind becomes articulated and refined, emerging in the mature person 
as a system of knowledge of language». Otra definición, cualitativamente semejante, sería «a 
system of conditions deriving from the human biological endowment that identifies the I-
languages that are humanly accessible under normal conditions» (Chomsky 1986: 23). Por su 
parte, Anderson y Lightfoot (1999: 702) han llegado a postular la existencia de un «genotipo 
lingüístico», entendido como «that part of our genetic endowment that is relevant for our linguis-
tic development» (Anderson y Lightfoot 1999: 702). 
2 Relacionando la hipótesis del innatismo con la defensa de su carácter afuncional, 
Chomsky ha sugerido que el lenguaje podría haber aparecido repentinamente como consecuencia 
de la mutación de algún gen relacionado con el desarrollo del cerebro. Así, por ejemplo: «Perhaps 
at some time hundreds of thousands of years ago, some small change took place, some mutation 
took place in the cells of prehuman organisms. And for reasons of physics which are not yet 
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Existen, desde luego, otras propuestas alternativas que también aspiran a ca-
racterizar el modo en que se organiza el conocimiento lingüístico en el individuo 
adulto y la manera en que se alcanza dicho conocimiento a lo largo del desarrollo, e 
incluso a proponer un posible itinerario evolutivo para explicar la aparición del 
lenguaje, y que difieren del modelo anterior en uno, varios o en todos los aspectos. 
Así, por ejemplo, algunas de estas hipótesis defienden un innatismo sin GU, en el 
sentido de que el lenguaje, bien se adquiriría merced a principios generales de 
aprendizaje no específicamente lingüísticos, los cuales sí podrían tener un carácter 
innato (cf. Elman et al., 1996; MacWhinney, 2004), bien sería el resultado de un 
dispositivo computacional, también de naturaleza innata, pero carente de propieda-
des gramaticales (O’Grady, 2003; 2005). Del mismo modo, otras propuestas sugie-
ren que los posibles módulos que cabría observar en el individuo adulto (y la FL 
sería uno de ellos) no tendrían que estar necesariamente presentes en el momento 
del nacimiento, sino que podrían ir organizándose a lo largo (y como consecuencia) 
del propio proceso de desarrollo (Bates et al., 1988; Karmiloff-Smith 1992; Pater-
son et al., 1999). Finalmente, para determinados autores el lenguaje sería un sistema 
biológico especializado y caracterizado por un diseño complejo, de manera que su 
evolución sólo podría explicarse merced a un mecanismo de «descenso con modifi-
cación» (Pinker y Bloom, 1990). 
Ahora bien, con independencia de la naturaleza exacta de estas propuestas, lo 
cierto es que diversas evidencias, procedentes de diferentes áreas de la Biología (o 
de áreas afines, como la Medicina, la Psicología, la Arqueología, la Paleoantropo-
logía o la Etología), han venido a corroborar la plausibilidad (y la necesidad) del 
análisis biológico del lenguaje, de ahí la incorporación progresiva al debate acerca 
de su naturaleza (y de su origen, ontogenético y filogenético) de todo tipo eviden-
cias adicionales de carácter no estrictamente lingüístico (genéticas, moleculares, 
neuroanatómicas, neurofisiológicas, paleoantropológicas, etc.). Y de ahí también la 
propia aparición de la Biolingüística como disciplina autónoma, entendida como la 
rama de la Lingüística que se ocuparía de contribuir, precisamente mediante la 
consideración de este tipo de evidencias, a encontrar una respuesta a las cinco gran-
des cuestiones que la Lingüística debe resolver en relación con dicho problema: qué 
tipo de conocimiento es el lenguaje, cómo se adquiere, cómo se emplea, de qué 
modo se ve implementado a nivel cerebral y cómo ha evolucionado (Chomsky y 
Lasnik, 1993)3. Ente otras que cabe mencionar (i) la aparición de déficits lingüísti-
 
understood, that led to the representation in the mind/brain of the mechanisms of discrete infinity, 
the basic concept of language and also of the number system» (Chomsky, 1988: 183). 
3 Para una caracterización de los objetivos de la Biolingüística, cf. Boeckx y Grohmann, 
2007; Hauser y Bever, 2008; Fitch, 2009a. Probablemente la Biolingüística constituya la plasma-
ción por excelencia del imperativo formulado por Chomsky en diversas ocasiones (1986: 27; 
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cos de diversa índole como consecuencia de la existencia de alteraciones estructura-
les y/o funcionales de determinadas regiones cerebrales, bien acaecidas en algún 
momento del desarrollo o en el propio estadio adulto (trastornos del lenguaje adqui-
ridos), bien resultantes de la existencia de itinerarios ontogenéticos anómalos (tras-
tornos del lenguaje de carácter hereditario), los cuales entrañan (ii) la existencia de 
genes cuya mutación afecta el normal desarrollo del sustrato neuronal del lenguaje; 
(iii) la presencia en otras especies de capacidades (aunque también de estructuras 
biológicas e incluso de genes) que cabe relacionar con el lenguaje; o (iv) el hallazgo 
de este tipo de evidencias asociadas a diferentes especies extintas de homínidos. 
 
 
2. UNA CARACTERIZACIÓN (NECESARIAMENTE CRÍTICA) DEL PRESENTE 
2.1. El productivo examen de los trastornos del lenguaje 
 
Nos serviremos de dos trastornos del lenguaje bien conocidos, la dislexia y el 
trastorno específico del lenguaje (en adelante, TEL), para ilustrar el modo en que el 
recurso a las modernas técnicas de análisis biológico puede contribuir a esclarecer 
la naturaleza del lenguaje y en particular, a corroborar o descartar las diversas hipó-
tesis planteadas a este respecto. Así, a partir de uno de los presumibles subtipos del 
TEL4 se identificó hace algunos años el gen FOXP2, que se ha venido considerando 
como el «gen del lenguaje» por antonomasia (Lai et al., 2001). La mutación puntual 
de este gen (o su deleción parcial) da lugar a diversos déficit de índole lingüística, 
entre los que pueden mencionarse: (i) un menor nivel de conocimientos de tipo 
léxico; (ii) una menor capacidad de comprensión morfológica y morfosintáctica; 
(iii) problemas de generación morfológica; (iv) un déficit en la capacidad de alma-
cenamiento de información fonológicamente relevante por parte de la memoria de 
trabajo verbal (o quizás en el proceso de articulación secuencial de unidades con 
valor fonológico); (v) una menor capacidad de recuperación de elementos del lexi-
cón (en términos cuantitativos y cualitativos); y (vi) una dispraxia orofacial ligada 
al desarrollo, o bien una disartria espástica, que iría acompañada de una dispraxia 
 
2000a: 90), en el sentido de que la Lingüística debería considerarse, sin más, como una rama de la 
Biología. 
4 Este trastorno se considera presente en aquellos individuos que manifiestan un itinerario 
anómalo de adquisición del lenguaje en ausencia de causas aparentes de orden no lingüístico, 
como una disfunción neurológica, un retraso mental o cognitivo general, un problema auditivo, o 
una exposición inadecuada o insuficiente a los estímulos lingüísticos durante el desarrollo, a 
menudo como consecuencia de las peculiaridades socioeducativas del medio en el que han nacido 
y crecido (Bishop y Leonard, 2001; Leonard, 2002). 
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verbal y de errores residuales durante el desarrollo (Gopnik, 1990; Vargha-Khadem et 
al., 1995; Watkins et al., 2002; Vargha-Khadem et al., 2005; Shriberg et al., 2006). 
Este gen codifica un represor transcripcional (Shu et al., 2001; Vernes et al., 2006) 
que interviene en la regulación de la diferenciación neuronal (posiblemente en la 
determinación de la identidad y/o función celulares) necesaria para la organización 
y/o el funcionamiento de circuitos córtico-talamo-estriatales asociados a la planifica-
ción motora, el comportamiento secuencial y el aprendizaje procedi-mental (para una 
revisión vid., Marcus y Fisher, 2003; Vargha-Khadem et al., 2005; Fisher y Scharff, 
2009). Significativamente, todas las áreas en las que se expresa el gen están implica-
das en el procesamiento lingüístico, y también lo están buena parte de las que presen-
tan anomalías estructurales o funcionales en los individuos que portan una variante 
mutada (Vargha-Khadem et al., 2005). Disponemos, asimismo, de modelos animales 
del trastorno asociado a su mutación5, los cuales recapitulan satisfactoriamente los 
síntomas observados en los seres humanos, sugiriendo, en particular, que el papel de 
la proteína FOXP2 en la aparición del lenguaje no sólo estaría ligado a los mecanis-
mos relacionados con la regulación del desarrollo (y la compartimentalización estruc-
tural y funcional) de determinadas regiones cerebrales, sino también a los implicados 
en la modulación de la plasticidad neuronal ligada al aprendizaje de tareas motoras 
(Fisher y Scharff, 2009; White, 2011). Por otro lado, la reciente dilucidación de (una 
fracción) del sistema regulador del que parece formar parte dicha proteína, así como 
la identificación de un nutrido número de sus dianas fisiológicas, han confirmado el 
 
5 En el ratón, por ejemplo, la inactivación del gen ortólogo (pero también la introducción de 
la variante humana mutada) da lugar a anomalías estructurales y funcionales que afectan funda-
mentalmente al cerebelo (Shu et al., 2005; French et al., 2007; Groszer, et al., 2008). Se ha suge-
rido que en esta especie la manifestación fenotípica más conspicua de ambos procesos sería un 
descenso de la frecuencia de vocalizaciones ultrasónicas por parte de las crías (Shu et al., 2005) 
(en consonancia plausiblemente con el déficit en la capacidad de discriminación de estímulos 
breves o muy próximos, y posiblemente de determinadas frecuencias, que parece constituir una de 
las causas del TEL [McArthur y Bishop, 2001]), si bien esta circunstancia podría ser una conse-
cuencia secundaria del retraso en el desarrollo que parece conllevar la mutación del gen (Fisher y 
Scharff, 2009). Significativamente, la presencia de la variante humana normal parece tener efec-
tos fisiológicos sustancialmente opuestos (Enard et al., 2009). Por su parte, el descenso de los 
niveles de expresión del gen FoxP2 en Taeniopygia guttata (un ave canora que aprende las se-
cuencias que le son características a partir de un tutor y que lo hace únicamente durante un perío-
do limitado de tiempo [Kuhl, 2003]) afecta sustancialmente a un área homóloga a los ganglios 
basales, y se manifiesta fenotípicamente en un acortamiento del período crítico de aprendizaje de 
las llamadas (dando lugar a una «cristalización» precoz del canto) y en una reducción de la fideli-
dad del proceso de imitación implicado en su aprendizaje, que se traduce a su vez en un incre-
mento de su variabilidad desde el punto de vista ejecutivo (Haesler et al., 2007) (en consonancia 
plausiblemente con la menor capacidad de repetición de palabras reales y pseudopalabras, así 
como de oraciones, que presentan los individuos afectados por la mutación del gen [Watkins et 
al., 2002]). 
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importante papel que el gen desempeña en la modulación del desarrollo de los centros 
neuronales implicados en el procesamiento del lenguaje (Spiteri et al., 2007; Vernes 
et al., 2007; Konopka et al., 2009), pero también la hipótesis de que la mutación de 
alguna de dichas dianas puede contribuir igualmente a la aparición de trastornos del 
lenguaje, como parece suceder con CNTNAP2 en relación con el propio TEL (Vernes 
et al., 2008)6. Finalmente, la constatación de que, a pesar del elevado grado de con-
servación que lo caracteriza en términos evolutivos, el gen ha experimentado dos 
mutaciones (que han originado dos cambios no sinónimos en la secuencia de la pro-
teína que codifica) posiblemente en el antepasado común a nuestra especie y al Homo 
neanderthalensis, hace entre 300.000 y 400.000 años (Krause et al., 2007), las cuales 
han debido tener algún tipo de repercusión funcional7, ha dado lugar a todo tipo de 
hipótesis acerca de las implicaciones que dichas modificaciones podrían haber tenido 
para la evolución del lenguaje (para una revisión, cf. Benítez-Burraco, 2005; 2008; 
Benítez-Burraco y Longa, 2011), incluyendo la sugerencia de que los neandertales 
habrían tenido lenguaje moderno8 (Trinkaus, 2007; d’Errico y Vanhaeren, 2009; 
Martínez Mendizábal y Arsuaga, 2009; Frayer et al., 2010). Significativamente, va-
rias dianas del gen también han sido objeto de una selección positiva en nuestro clado, 
mientras que se ha constatado, igualmente, que un número aún más elevado de ellas 
presenta un patrón de expresión diferencial en relación con el que es característico del 
chimpancé (Spiteri et al., 2007). Parece plausible que la explicación evolutiva de la 
presencia del lenguaje en nuestra especie se encuentre en modificaciones de este tipo. 
El caso de la dislexia es sustancialmente semejante. Se trata de un trastorno que 
se caracteriza por la dificultad para el reconocimiento preciso y/o fluido de las pala-
bras escritas, y que se traduce en una merma relevante de la capacidad de decodifica-
ción y deletreo (Lyon et al, 2003). Aunque se han propuesto diversas causas para su 
aparición (para una revisión, vid. Benítez-Burraco, 2010), el déficit nuclear parece 
 
6 Este gen codifica una proteína de la familia de las neurexinas que interviene en la estabili-
zación de la localización de determinados canales de K+ (Poliak et al., 1999) y posiblemente, en 
la regulación de la sinaptogénesis (Dean et al., 2003) (para más detalles, vid. nota 13). 
7 Las modificaciones experimentadas por la proteína dan lugar in vitro (en diferentes líneas 
neuronales humanas) e in vivo (en distintas regiones cerebrales, en particular, en el núcleo cauda-
do, el polo frontal y el hipocampo) a una variación en el patrón de regulación transcripcional del 
factor FOXP2 y a la conformación de redes reguladoras distintas en las que la identidad de los 
genes corregulados por FOXP2 es diferente, al menos en relación con lo que sucede en el chim-
pancé (Konopka et al., 2009). 
8 Por lenguaje moderno entiéndase un sistema de representación (y en último término, de 
comunicación) capaz de crear representaciones desplazadas en el tiempo y el espacio, pero tam-
bién otras que carecen de correlato real (cf. Jerison, 1985; Bickerton, 1990; Dennett, 1996), el 
cual emplea secuencias de símbolos organizados según una estructura jerárquica y recursiva 
(Chomsky, 1965, 1980; Weisler y Milekic, 2000; Baker, 2001). 
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corresponderse con una disfunción de la capacidad de procesamiento fonológico 
(Shaywitz et al., 1998; Ramus et al., 2003). Las modernas técnicas de neuroimagen 
indican que los individuos disléxicos presentan alteraciones estructurales y funciona-
les en diferentes regiones corticales. Las primeras son consecuencia, en general, de 
una migración neuronal anómala que afecta a algunas de las áreas implicadas en el 
procesamiento del lenguaje (Galaburda et al., 1985; Humphreys et al., 1990), mien-
tras que las segundas entrañan la subactivación o la sobreactivación compensatoria de 
diversas regiones del córtex cerebral, incluyendo los tres subsistemas de procesamien-
to principales que intervienen en la lectura, localizados en el hemisferio cerebral iz-
quierdo (Horwitz et al., 1998; Shaywitz et al., 1998; Démonet et al., 2004), si bien 
implican también la existencia de un patrón incorrecto de interconexión entre algunas 
de las áreas involucradas en dicho proceso (Shaywitz et al., 2003; Cao et al., 2008). 
Se han identificado hasta nueve loci (o lugares físicos en el cromosoma) relacionados 
con la dislexia (Williams y O’Donovan, 2006; Gibson y Gruen, 2008), habiéndose 
clonado hasta el momento un total de cuatro genes considerados como candidatos 
para el trastorno (para una revisión, vid. Benítez-Burraco, 2010). Significativamente, 
la mayoría de ellos codifica proteínas que intervienen en la regulación de la migración 
radial de las neuronas corticales, como es el caso, en particular, de DYX1C1 (Taipale 
et al., 2003), DCDC2 (Meng et al., 2005) y KIAA0319 (Paracchini et al., 2006; Vela-
yos-Baeza et al., 2008); un cuarto gen, ROBO1, parece regular el crecimiento de 
deterinados axones interhemisféricos, posiblemente, el de algunos de los que proyec-
tan fuera del córtex hacia el tálamo, como ocurre en el ratón (Bagri et al., 2002; Han-
nula– Jouppi et al., 2005). La modificación de los niveles de expresión de los 
correspondientes genes ortólogos de la rata y el ratón da lugar a alteraciones estructu-
rales de la misma naturaleza que las observadas en los individuos afectados por el 
trastorno (Paracchini et al., 2006; Rosen et al., 2007; Burbridge et al., 2008), pero 
también a déficits de carácter auditivo y cognitivo que recapitulan en gran medida los 
detectados en ellos (Galaburda et al., 2006; Threlkeld et al., 2007). Por consiguiente, 
y con todas las salvedades que se discuten en el apartado siguiente (cf. nota 9 en parti-
cular), parece plausible la hipótesis de que estos genes estarían involucrados en la 
regulación del patrón de migración y de interconexión de algunas de las poblaciones 
neuronales que constituirían el sustrato neuronal del componente fonológico de la 
memoria de trabajo verbal (cf. Benítez-Burraco, 2010). Finalmente, y al igual que 
sucedía con el gen FOXP2, varios de estos genes (en concreto, DYX1C1 y ROBO1) 
han experimentado cambios en su secuencia que han sido seleccionados positivamen-
te en nuestro clado (Taipale et al., 2003; Hannula-Jouppi et al., 2005), habiéndose 
visto igualmente modificado el patrón de maduración de su ARNm en la línea evo-
lutiva que conduce a la especie humana, tras la separación de la que dio lugar a los 
primates superiores (Calarco et al., 2007). 
  
BIOLOGÍA Y LENGUAJE: PASADO, PRESENTE Y FUTURO DE UNA RELACIÓN OBLIGADA 
Anuario de Lingüística Hispánica, XXVII (2011), pp. 9-47 © 2012. Universidad de Valladolid 
17
2.2. El análisis genético del lenguaje 
 
El análisis genético de otros muchos trastornos cognitivos que afectan al len-
guaje ha incrementado sustancialmente la nómina de genes cuya mutación da lugar 
a una disfunción de la competencia lingüística y cuya variante silvestre contribuye 
plausiblemente a la regulación del desarrollo (y el funcionamiento) de las estructu-
ras neuronales encargadas del procesamiento del lenguaje (para una relación que 
quiere ser exhaustiva, vid. Benítez-Burraco, 2009: 88-94 y 98-227)9. Idealmente, 
tales genes conformarían el denominado «genotipo lingüístico», entendido como 
«that part of our genetic endowment that is relevant for our linguistic development» 
(Anderson y Lightfoot 1999: 702). Aunque la naturaleza bioquímica de los produc-
tos codificados por dichos genes es variada, buena parte de ellos desempeña un 
papel eminentemente modulador, al formar parte de cadenas de transducción de 
información desde el exterior al interior de la célula, o bien al actuar como regula-
dores de la expresión de otros genes. En cuanto a las funciones fisiológicas en las 
que intervienen dichos productos, y a pesar de ser también particularmente diversas, 
un número significativo de ellos está relacionado con la regulación de la prolifera-
ción y la migración neuronales, la sinaptogénesis y la axonogénesis, y la determina-
ción de la identidad y la funcionalidad de las neuronas10. En conjunto, conforman 
un complejo mecanismo de regulación genética cuya importancia es especialmente 
relevante durante las etapas iniciales de la ontogenia, al determinar la organización 
histológica básica y la conformación general de las macroestructuras anatómicas 
más importantes del sustrato neuronal del lenguaje. No obstante, de este proceso de 
desarrollo difícilmente puede resultar un sistema computacional plenamente opera-
 
9 De todos modos, conviene tener presente que mientras que «the discovery that the presen-
ce of a specific genetic mutation is correlated in a small population with a specific case of linguis-
tic impairment might suggest that the mutation (or some nearby region of the genome) is causally 
involved in the impairment [,] the correlation by itself does not tell us whether (and in what way) 
that region of the genome plays a role in normal linguistic development» (Bateson and Mamelli, 
2007: 821) Tales inferencias sólo resultan legítimas si puede demostrarse, cuando menos, que: (i) 
existe una relación obligada entre la mutación del gen y la disfunción de la FL; en otras palabras, 
que el normal desarrollo de la FL se ve afectado en todos los individuos que portan dicha muta-
ción; (ii) el fenotipo anómalo es el resultado de la pérdida del producto funcional codificado por 
el gen y no de la aparición de un elemento perturbador anómalo (el producto codificado por la 
variante mutada del gen); y (iii) la totalidad de los déficit lingüísticos observados son consecuen-
cia directa de la mutación del gen, de modo que puede descartarse la existencia de otros factores 
etiológicos. 
10 Ramus (2006) agrupa estos genes en tres categorías fundamentales: (i) los relacionados 
directamente con los procesos de desarrollo cerebral; (ii) los responsables de la determinación de 
la identidad neuronal; y (iii) los encargados de establecer el patrón espaciotemporal de expresión 
de los genes de tipo (i) y (ii), entre los que se encontraría, por ejemplo, FOXP2. 
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tivo, puesto que para ello (y en definitiva, para determinar con la precisión requeri-
da las características citoarquitectónicas de dicho sustrato y generar estructuras 
completamente funcionales) son imprescindibles los cambios estructurales y fun-
cionales que experimentan las neuronas como resultado de las interacciones que 
tienen lugar entre las distintas regiones cerebrales, así como entre ellas y el ambien-
te (Johnson, 2003)11. 
 
 
2.3. El análisis neurobiológico del lenguaje 
 
Las modernas técnicas de neuroimagen han permitido compensar con creces 
las limitaciones inherentes históricamente al análisis neurobiológico del lenguaje 
que, en lo sustancial, consistía en un examen post-mortem de individuos aquejados 
por diferentes trastornos lingüísticos, bien adquiridos, bien ligados al desarrollo. 
Actualmente es posible, en cambio, evaluar in vivo las variaciones de actividad 
cerebral ligadas al procesamiento de estímulos lingüísticos, no sólo en condiciones 
patológicas, sino también en individuos sanos, así como determinar la presencia en 
los primeros de anomalías estructurales presumiblemente ligadas a las disfunciones 
observadas, como ilustraban los casos del TEL y la dislexia comentados en el apar-
tado 2.1. Una consecuencia fundamental de este programa de análisis ha sido la 
necesidad de trascender los modelos neurolingüísticos tradicionales (heredados de 
los trabajos seminales realizados por Broca, Wernicke y Lichtheim durante el siglo 
XIX), con su defensa de la lateralización de las funciones lingüísticas en el hemisfe-
rio izquierdo y de la existencia de una dicotomía básica entre una región anterior, 
implicada fundamentalmente en el procesamiento sintáctico, y una región posterior, 
donde se localizaría el componente semántico del lenguaje, a las que se añadiría una 
tercera, la circunvolución angular, que constituiría el sustrato neuronal del compo-
nente fonológico (Caramazza y Berndt, 1978; Neville y Bavelier, 1998). Así, por un 
lado, parece cada vez más evidente que el procesamiento del lenguaje (y en defini-
tiva, su genuina idiosincrasia en términos de sus propiedades formales, tal como las 
caracteriza la Lingüística) no depende tanto de un patrón concreto de lateralización 
estructural y funcional de esos supuestos «centros del lenguaje», sino fundamen-
 
11 Estos cambios se producirían merced al efecto de la propia actividad sináptica sobre las 
células en desarrollo, a través de mecanismos como la síntesis y captación de factores de creci-
miento y quimiotácticos, o la estabilización y desestabilización sinápticas, aunque en último 
término deben estar implicados, asimismo, numerosos genes, como ha puesto de manifiesto el 
análisis del proteoma sináptico (Grant, 2003) o de la plasticidad neuronal (Kaufmann y Worley, 
1999). 
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talmente de un programa de interconexión específico que conecte funcionalmente 
áreas cerebrales concretas, como atestigua la existencia de configuraciones alterna-
tivas de tales «centros lingüísticos», en forma de «transferencias del lenguaje» al 
hemisferio derecho en condiciones patológicas o de organizaciones «especulares» 
del mismo en individuos zurdos (Liégeois et al., 2008). Por otro lado, el número de 
áreas cerebrales implicadas en el procesamiento lingüístico no ha hecho sino incre-
mentarse con el tiempo. Uno de los descubrimientos más relevantes a este respecto 
concierne al papel fundamental que desempeñan determinadas estructuras subcorti-
cales (Ullman, 2001; Lieberman, 2000; 2002; 2006)12 o ciertas estructuras no corti-
cales, como el cerebelo, que se ha revelado, en particular, como un importante 
componente de la memoria de trabajo verbal (Desmond et al., 1997) y como un 
dispositivo de interfaz entre el lenguaje y otros dominios cognitivos implica-dos en 
la actuación (Desmond y Fiez, 1998). Adicionalmente, se ha constatado de forma 
recurrente que conforme se incrementa la complejidad del mensaje que es preciso 
codificar o decodificar se produce un reclutamiento progresivo de otras regiones 
corticales (en general, como consecuencia del incremento de la demanda compu-
tacional por parte de la memoria de trabajo verbal), incluyendo diversas regiones 
del hemisferio cerebral derecho (Just et al., 1996). Adviértase, por último, que todas 
estas áreas y estructuras cerebrales cuentan con homólogos en otras especies vivas, 
lo que permite realizar análisis comparativos de indudable interés en términos evo-
lutivos. Del mismo modo, su presencia puede inferirse a partir de las marcas deja-
das por la superficie cerebral sobre la cara interna del cráneo (cf. apartado 3). 
 
 
2.4. El análisis evolutivo del lenguaje 
 
En ausencia de evidencias sólidas al respecto, las hipótesis acerca del origen 
del lenguaje han tenido tradicionalmente un carácter eminentemente especulativo 
(cf. Jespersen, 1922). El lenguaje no fosiliza y la aparición de la escritura es fenó-
meno excesivamente reciente (Daniels y Bright, 1996; Holden, 1998) para tratar de 
reconstruir un proceso evolutivo que pudo haber comenzado en algún momento tras 
la separación de nuestra rama evolutiva de la que dio lugar a los primates superio-
res, hace alrededor de seis millones de años, pero que, en todo caso, parece haber 
culminado con la aparición de nuestra especie, hace alrededor de 100.000 años. Por 
otro lado, la Lingüística histórica tampoco nos permite retrotraernos excesivamente 
 
12 En algunos modelos neurolingüísticos actuales (cf. Lieberman, 2000; 2002; 2006) estas 
estructuras (y en particular, los ganglios basales) representan el sustrato del secuenciador que 
integra el dispositivo computacional que constituiría el componente fundamental del lenguaje.  
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en la historia de las lenguas. Para empezar, porque la metodología empleada tanto 
para la reconstrucción comparativa como para la reconstrucción interna (que en 
general, descansa además de forma casi exclusiva en la consideración de términos 
cognados) sólo garantiza reconstrucciones fiables de estadios con una antigüedad 
no superior a 6.000-8.000 años (Nichols, 1997; aunque cf. Colonna et al., 2010 para 
una defensa de la posibilidad de establecer relaciones genéticas más profundas 
mediante la consideración de datos sintácticos). Por otro lado, porque el método 
neogramático sólo resulta adecuado en los casos en los que el cambio lingüístico 
acontece por divergencia a partir de una (proto)lengua común, algo que posible-
mente esté asociado a determinadas circunstancias que han podido ser inhabituales 
durante la mayor parte de la historia humana (Dixon, 1997). Por su parte, las pro-
puestas de que las lenguas actuales contendrían restos «fosilizados» de etapas anterio-
res (protolingüísticas, si se quiere) de la evolución del lenguaje (Jackendoff, 2002) o 
de que dichas etapas habrían dejado algún tipo de rastro en la conformación actual del 
cerebro humano (Bickerton, 1990), si bien resultan interesantes, no dejan tampoco de 
ser especulativas, al carecerse de evidencias suficientemente concluyentes que las 
corroboren. También lo son, en buena medida, las hipótesis que se han basado en 
evidencias proporcionadas por áreas (o disciplinas) afines, como las resultantes del 
análisis de los procesos de criollización (y en general, del contacto lingüístico) (Bi-
ckerton, 1990; Mufwene, 2001), la determinación y la caracterización de los univer-
sales del lenguaje (que en la tradición chomskyana se han considerado como 
propiedades biológicamente necesarias de la FL) (Carstairs-McCarthy, 1999), la 
teoría de la gramaticalización (Bybee et al., 1994) o la generación de modelos ma-
temáticos de la evolución del lenguaje (Cangelosi y Parisi, 2001). 
El tratamiento del problema desde una óptica biolingüística ha proporcionado 
evidencias adicionales que pueden resultar mucho más informativas. Para ello, se 
ha tratado la historia evolutiva del lenguaje como la de cualquier otro rasgo biológi-
co humano. Así, y como ya se ha apuntado, se han buscado y analizado, por un 
lado, facultades homólogas presentes en especies vivas (relacionadas filogenética-
mente con la nuestra); por otro, se ha examinado el registro fósil con objeto de 
encontrar presumibles evidencias de etapas intermedias del proceso evolutivo que 
condujo a su aparición. En general, las evidencias consideradas hasta el momento 
derivan del análisis comparado de los sistemas comunicativos (y de las correspon-
dientes estructuras biológicas responsables de ellos) de otras especies animales, así 
como en la búsqueda en el registro fósil de restos de las estructuras del habla (e 
incluso del aparato auditivo) o que evidencien la presencia de una capacidad con-
ceptual de carácter simbólico. Por centrarnos en este último aspecto, con el tiempo 
se ha ido acumulando un importante cuerpo de evidencias paleoantropológicas y 
arqueológicas que parecen señalar la presencia de conductas modernas en otras 
especies de homínidos, fundamentalmente en los neandertales, en forma de explo-
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tación de recursos marinos, navegación en aguas abiertas o uso de variadas especies 
de plantas en la dieta (Lev et al., 2005; Stringer et al., 2008; Strasser et al., 2011), y 
sobre todo, de un comportamiento simbólico, que implicaría el uso del ocre y de 
otros pigmentos, la realización de enterramientos o la confección de adornos corpo-
rales (Frayer et al., 2006; Zilhão et al., 2010; para una defensa explícita de la pose-
sión por parte de los neandertaes de capacidades cognitivas y lingüísticas 
avanzadas, vid. d’Errico, 2003). Sin embargo, una aproximación biológica al fenó-
meno lingüístico permite aumentar considerablemente el número y la naturaleza de 
las evidencias susceptibles de ser consideradas. Así, tal como se comentó en los 
apartados 2.3 y 2.4, es posible determinar la historia evolutiva tanto de los genes 
que integrarían el supuesto genotipo lingüístico (como evidencian la reconstrucción 
de la historia evolutiva del gen Foxp2 a través de la comparación de las secuencias 
de los correspondientes genes homólogos y ortólogos [Enard et al., 2002] o la se-
cuenciación del gen homólogo presente en los neandertales a partir de una muestra 
de ADN fósil [Krause et al., 2007; Green et al., 2010]), como de las estructuras 
neuronales que intervienen en el procesamiento del lenguaje (como demuestra, por 
ejemplo, el hecho de que los primates superiores cuenten con áreas homólogas a las 
de Broca y de Wernicke, que además presentan un patrón de lateralización estructu-
ral y funcional semejante al que se advierte en nuestra especie [Cantalupo y Hop-
kins, 2001]; al menos en el caso del área de Broca, este patrón se ha encontrado en 
todas las especies extintas del género Homo [Holloway, 1983 y Tobias, 1983]). 
 
 
2.5. Algunos problemas significativos  
 
En apariencia, el escenario resultante del análisis biológico del lenguaje, tal 
como se ha esbozado en los apartados anteriores, resulta bastante prometedor. Pare-
ce plausible la hipótesis de que la mutación de uno o varios genes implicados en la 
regulación del volumen celular y de la migración y la especialización funcional de 
las neuronas podría haber promovido los cambios necesarios en la configuración de 
los circuitos cerebrales para permitir la aparición de un sistema de computación 
capaz de procesar elementos simbólicos y transmitir el resultado de dichas compu-
taciones a través de un canal oral-auditivo. Sin embargo, este escenario no deja de 
ser problemático. 
En lo que concierne al supuesto genotipo lingüístico, sucede que (i) los genes 
que lo integran se expresan en otras regiones cerebrales además de las que intervie-
nen en el procesamiento del lenguaje e incluso lo hacen en otras partes del organis-
mo; (ii) la mutación de uno de estos genes puede manifestarse de forma diferente en 
distintos individuos o poblaciones (penetrancia variable), llegando en ocasiones a 
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resultar asintomática (penetrancia nula); (iii) la mutación de un mismo gen puede 
dar lugar a diferentes trastornos en distintos individuos o poblaciones (en otras 
palabras, estos genes pueden constituir un componente etiológico de otros trastor-
nos adicionales a la afección a partir de la cual fueron identificados), los cuales 
pueden incluir entre sus síntomas distintivos otras disfunciones además de las de 
índole lingüística (de modo que no cabría considerarlos como trastornos específi-
camente lingüísticos); (iv) la mutación de los genes que codifican proteínas con las 
que interactúa in vivo el producto de algunos de estos genes puede dar lugar a tras-
tornos diferentes del causado por la mutación del gen inicialmente identificado; (v) 
para cada uno de los trastornos del lenguaje se han identificado varios genes candi-
dato y decenas de genes que cabe considerar como factores de riesgo para su apari-
ción, fundamentalmente porque su identidad varía (hasta cierto punto) en función 
del subtipo de que se trate y/o de la población analizada13. Añadamos a las anterio-
res la circunstancia de que el reciente análisis del genoma humano ha puesto de 
manifiesto que «almost every codon in the genome is present in a mutated form in 
someone, somewhere» (Walsh y Engle, 2010), de modo que lo esperable es que la 
totalidad de los genes que integran dicho genotipo lingüístico presenten secuencias 
ligeramente diferentes en cada individuo, cuando una asunción fundamental en el 
 
13 El caso del propio gen FOXP2 resulta particularmente ilustrativo a este respecto. Así, el 
gen se expresa también en el pulmón, el intestino o el corazón durante el desarrollo embrionario, 
además de hacerlo en el cerebro. Por otro lado, se han descrito diferentes mutaciones que dan 
lugar a síntomas diversos, caracterizados clínicamente como trastornos distintos (dispraxia orofa-
cial ligada al desarrollo, disartria espástica, trastorno del lenguaje con episodios epilépticos foca-
lizados y déficit cognitivo, etc.), siendo una de ellas asintomática. De igual modo, la mutación del 
gen CNTNAP2, que, como se indicó en el apartado 2.1, es una diana de FOXP2, no sólo da lugar 
al TEL, sino también al autismo. La mutación de otra de las dianas del gen, SRPX2, origina una 
variante de epilepsia rolándica (o silviana) con dispraxia verbal, pero también un tipo de polimi-
crogiria perisilviana bilateral que va acompañada de disartria (e incluso de la ausencia de lenguaje 
hablado), así como de un leve retraso mental. Lo que observamos realmente es que la mutación de 
distintos genes que parecen formar parte de una misma red reguladora (FOXP2, CNTNAP2, 
SRPX2 y otros como PLAUR y ELP4) da lugar a síntomas y déficits que son tanto lingüísticos 
como no lingüísticos, y en último término, a trastornos diferentes desde el punto de vista clínico 
(posiblemente, TEL, autismo, el denominado trastorno de los sonidos del habla [SSD], dispraxia, 
apraxia, epilepsias rolándicas y síndrome de Landau-Kleffner), a cuya aparición contribuyen otros 
genes principales y múltiples factores de riego, los cuales desempeñan funciones biológicas 
diversas. Así, por ejemplo, el TEL no sólo estaría causado por la mutación del gen FOXP2 (aun-
que esta etiología sigue siendo objeto de controversia), sino también, y como se indicó anterior-
mente, por CNTNAP2, así como por diversos genes implicados en la regulación del metabolismo 
del calcio (ATP13A4 y ATP2C2) y por el gen CMIP, que parece intervenir en la regulación de la 
migración neuronal y/o la formación de los complejos sinápticos (no deja de ser significativo que 
tanto ATP2C2 como CMIP se hayan asociado con el componente fonológico de la memoria de 
trabajo a corto plazo) (para una revisión más detallada de todos estos aspectos, vid. Benítez-
Burraco, 2011). 
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área ha sido no sólo que la FL es sustancialmente homogénea en todos los seres 
humanos (cf. Chomsky, 1980; Lust, 2006), sino específicamente, que el denomina-
do genotipo lingüístico «is uniform across the species (in the absence of a fairly 
severe and specific pathology)» (Anderson y Lightfoot, 1999: 702). 
En lo que atañe al sustrato neuronal del lenguaje, la situación no es menos des-
concertante. Por una parte, la mayor parte de las áreas identificadas posee, en apa-
riencia, un carácter multifuncional, de manera que parecen estar implicadas 
simultáneamente en tareas de índole lingüística y no lingüística (quizás una caracte-
rización más exacta consista en afirmar que se encargan de procesos básicos que 
podrían ser reclutados para el lenguaje y para otras funciones adicionales, de ahí 
que su alteración estructural y funcional dé lugar simultáneamente a déficits lingüís-
ticos y no lingüísticos [cf. también apartado 3.2])14. Por otro lado, el patrón de acti-
vación de estos supuestos «centros del lenguaje» difiere (en cierta medida) de un 
individuo a otro durante la realización de una misma tarea, mientras que su locali-
zación exacta varía (también en cierta medida) a lo largo de la ontogenia, en virtud 
del ambiente lingüístico al que se ha visto expuesto el sujeto durante su desarrollo 
(lo hace, por ejemplo, con el aprendizaje de una L2), o en respuesta a la ocurrencia 
de daños cerebrales de diverso alcance y localización (Bates et al., 1992; Dehaene 
et al., 1997; Thomas et al., 1997; Müller et al., 1999; Deacon, 2000; Clahsen y 
Felser, 2006)15. 
 
14 Para ilustrar (de forma necesariamente incompleta) este complejo escenario, baste citar 
nuevamente el caso de la dislexia. Así, de los dos subsistemas del dispositivo de procesamiento 
responsable de la capacidad de lectura que se encuentran localizados en las regiones cerebrales 
posteriores del hemisferio izquierdo, el que se halla situado específicamente en la porción ventral 
de la región occipito-temporal parece estar implicado, asimismo, en el reconocimiento visual de 
rostros y su disfunción origina también un trastorno conocido como prosopagnosis (Sorger et al., 
2007; Dricot et al., 2008).  
15 En realidad, numerosas evidencias sugieren que los supuestos trastornos específicos del 
lenguaje, de los que tradicionalmente ha partido el análisis genético y neurobiológico del lengua-
je, no serían tampoco específicos a nivel fenotípico/clínico ni cognitivo, en el sentido de manifes-
tarse mediante síntomas de carácter exclusivamente lingüístico (y no mediante la disfunción de 
otros aspectos de la cognición) o de ser el resultado de déficits estrictamente lingüísticos. Antes 
bien, lo que se observa realmente es que (i) estos trastornos parecen conllevar disfunciones (cog-
nitivas) adicionales a las de carácter exclusivamente lingüístico y/o (ii) parecen ser el resultado de 
una disfunción cognitiva más general; (iii) se advierte a nivel clínico una comorbilidad entre 
distintos trastornos del lenguaje (y de la cognición); (iv) estos trastornos poseen un carácter parti-
cularmente heterogéneo desde el punto de vista sintomático; (v) un mismo trastorno está causado 
por (o a su aparición pueden contribuir) varios déficit subyacentes diferentes; y (vi) un mismo 
déficit subyacente puede dar lugar a diversos trastornos del lenguaje (y de la cognición). Una vez 
más, el caso del TEL ilustra adecuadamente esta situación, por cuanto se han descrito distintos 
subtipos (caracterizados como de índole fonológica, expresiva o expresivo-receptiva, respectiva-
mente) (Rapin y Allen, 1983; American Psychiatric Association, 1994) y puede ser comórbido 
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Finalmente, y en lo que concierne a las evidencias relacionadas con la evolu-
ción del lenguaje, la situación no es menos problemática. La consideración de los 
sistemas de comunicación empleados por otras especies nos lleva a enfrentarnos 
necesariamente al problema de la discontinuidad que se advierte entre dichos siste-
mas y el lenguaje humano (Chomsky, 1968; Bickerton, 1990), en el sentido de que, 
por ejemplo, en los primates sólo encontramos sistemas integrados por elementos 
simbólicos que no se combinan entre sí (Cheney y Seyfarth, 1990; Slocombe y 
Zuberbuhler, 2005), mientras que los sistemas de mayor complejidad computacio-
nal (que emplean, no obstante, elementos carentes de valor simbólico) aparecen en 
especies más alejadas filogenéticamente de la nuestra, como ciertos grupos de aves 
 
con la dislexia (Smith et al., 1996; Shriberg et al., 1999), el SSD (Shriberg et al., 1999) y el 
autismo (Norbury, 1995; Tager-Flusberg, 2006). Del mismo modo, la disfunción de la memoria 
fonológica no sólo parece ser el déficit nuclear (o contribuir significativamente a la aparición) de 
este trastorno (Bishop, 2002), sino también de la dislexia (Shaywitz et al., 1998) y del SSD (Shri-
berg et al., 1999). Simultáneamente, se ha sugerido que el TEL, además de por un déficit en el 
procesamiento fonológico, podría estar causado por un déficit en la capacidad de procesamiento 
morfosintáctico, pero también por un déficit en la capacidad de resolución temporal de estímulos 
auditivos (Van der Lely et al., 1998; (Bishop et al., 1999; Bishop, 2002), que para algunos inves-
tigadores sería también una de las causas de la dislexia (Temple et al., 2000). Ni siquiera el déficit 
nuclear asociado a la mutación del gen FOXP2 parece estar suficientemente claro, puesto que se 
ha sugerido que podría consistir en (i) un problema motor que afectaría al proceso de programa-
ción de los movimientos implicados en la articulación de los sonidos del habla, lo que reduciría el 
fenotipo de los individuos afectados a un mero trastorno oromotor; (ii) un déficit estrictamente 
lingüístico, equivalente, en último término, a los observados en las variantes «canónicas» del 
TEL, si bien ello difícilmente permitiría explicar la presencia de síntomas de índole no lingüística 
en los afectados por la mutación del gen; o incluso (iii) un déficit (de amplio espectro) que afecta-
ría simultáneamente al procesamiento motor y al lingüístico, lo que nos llevaría a descartar que el 
fenotipo asociado a su mutación fuese exclusivamente lingüístico, si bien plantearía también la 
posibilidad de que dicha mutación pudiera afectar a un dispositivo computacional capaz de proce-
sar indistintamente elementos de naturaleza motora y cognitiva (Gopnik y Crago, 1991; Vargha-
Khadem et al., 1995; Watkins et al., 2002; Fisher et al., 2003), una posibilidad que retomaremos 
en el apartado 3. En último término, y aunque las limitaciones que actualmente presentan las 
técnicas de análisis a todos estos niveles de complejidad biológica pueden contribuir en alguna 
medida a la indefinición de los resultados obtenidos, lo cierto es que las evidencias anteriores 
parecen apuntar a la sustancial implausibilidad que tendría una caracterización del lenguaje a 
nivel biológico como el resultado de la actividad de genes específicos (= «genes del lenguaje») 
encargados en exclusividad de regular el desarrollo y el funcionamiento de regiones dedicadas 
específicamente al procesamiento de estímulos lingüísticos (= «áreas del lenguaje»), cuya altera-
ción estructural y funcional daría lugar déficits cognitivos exclusivamente lingüísticos y en último 
término, a una disfunción del lenguaje, pero no de otras capacidades cognitivas. Por lo demás, 
este escenario parece legitimar (y exigir) la toma en consideración de los trastornos cognitivos de 
índole no exclusivamente lingüística si se desea identificar y caracterizar los genes involucrados 
en la regulación del desarrollo y el funcionamiento de las estructuras neuronales que intervienen 
en el procesamiento del lenguaje (para una revisión del problema y una sucinta caracterización de 
tales genes, vid. Benítez-Burraco, 2009: 88-94, 168-172 y 177-227). 
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(Geissman, 2000; Gentner, 2006). La situación no es diferente en el caso de las 
evidencias de tipo fósil. En lo que concierne específicamente al tracto vocal, sus 
reconstrucciones ofrecen resultados, y dan lugar a interpretaciones, opuestos (cf. 
Lieberman et al., 1972 y Boë et al., 2002 para el tracto supralaríngeo neandertal). 
Además, el método comparativo las ha debilitado aún más, al encontrar conforma-
ciones semejantes a la humana en especies vivas que carecen de lenguaje (cf. Fitch, 
2002; 2009b). Por otro lado, las supuestas evidencias indicativas de un comporta-
miento moderno por parte de homínidos extintos (especialmente en el caso de los 
neandertales [cf. apartado 2.4]) podrían explicarse igualmente remitiendo a una 
organización mental diferente, basada, por ejemplo, en la coexistencia de inteligen-
cias especializadas encapsuladas (cf. Mithen, 1996) y no necesariamente por la 
presencia de una FL moderna. Y en lo que concierne específicamente a las posibles 
evidencias de simbolismo, numerosos investigadores defienden que, en realidad, 
únicamente en el caso de nuestra especie tales evidencias pueden considerarse 
abundantes y diversas, y que sólo una abundancia y una diversidad significativas 
permiten inferir legítimamente la presencia de lenguaje moderno (cf. Mithen, 2006). 
La genuina controversia a este respecto estriba en si una capacidad simbólica (e 
incluso la posesión de una cultura simbólica) entraña necesariamente la existencia 
de una FL como la nuestra y en último término, de un sistema representacional (y 
comunicativo) que permita trascender el ‘aquí y ahora’ (Bickerton, 1990; Dennett, 
1996; Jerison, 1985) (cf. también apartado 3.4). Finalmente, la presencia en otras 
especies de homínidos de la secuencia derivada (esto es, no ancestral) de genes 
relevantes para el lenguaje (paradigmáticamente, de FOXP2) puede ser igualmente 
problemática, especialmente cuando la inferencia de la existencia de lenguaje mo-
derno a partir de ella no parece compatible con la naturaleza del resto de las eviden-
cias utilizadas habitualmente con tal fin (cf. supra). 
 
 
3. UNA VISIÓN (NECESARIAMENTE ESPERANZADA) DEL FUTURO 
3.1. Biología y Lingüística: ¿pluridisciplinariedad o interdisciplinariedad?  
 
Los resultados discutidos en el apartado anterior, que parecen sugerir que la 
consideración de los datos biológicos no habría conseguido dar una respuesta ple-
namente concluyente a las cinco grandes preguntas que, sobre la naturaleza y la 
evolución del lenguaje, vertebraban el programa (bio)lingüístico (vid. apartado 1), 
merecen una reflexión cuidadosa, que debe comenzar por una consideración de la 
relación que ha existido históricamente entre la Lingüística y la Biología. En lo 
fundamental, y por las razones apuntadas también en el apartado 1, dicha relación 
ha supuesto un acercamiento de la primera a la segunda, y no viceversa. Así, los 
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lingüistas han buscado generalmente en la Biología una fuente de legitimidad para 
sus propias teorías, basadas (sobre todo en los primeros momentos) en datos emi-
nentemente lingüísticos y psicolingüísticos acerca del modo en que se desarrolla, se 
organiza y evoluciona el lenguaje (cf. apartado 1). En cambio, y salvo contadas 
excepciones, no se han mostrado especialmente preocupados por las posibles impli-
caciones biológicas de dichas teorías. Da la impresión de que el contacto entre am-
bas disciplinas no se ha traducido, en particular, en una interiorización por parte de 
la Lingüística de los paradigmas surgidos en los últimos años en el campo de la 
Biología (especialmente en los ámbitos de la biología del desarrollo y la teoría 
evolutiva), y ni siquiera, de las restricciones que, en términos de plausibilidad bio-
lógica, esta última impone necesariamente a las propuestas que pueda hacer la teo-
ría lingüística en lo concerniente a la naturaleza (biológica) del lenguaje. Es aquí, de 
hecho, donde cabe encontrar una de las causas fundamentales de los problemas a 
los que aludíamos en el apartado anterior. Simultáneamente, los lingüistas deben 
preguntarse si las evidencias que toman prestadas de otras disciplinas afines como 
fuente de aquella legitimidad (piénsese, por ejemplo, en los trastornos del lenguaje 
tal como los caracteriza la práctica clínica o en las evidencias fósiles del comporta-
miento simbólico tal como las identifican y describen la Paleoantropología o la 
Arqueología) son realmente el resultado de un programa de investigación que en-
trañe una caracterización del lenguaje acorde con los conocimientos generados por 
la propia Lingüística acerca de su objeto de estudio, o si por el contrario, y como da 
la impresión muchas veces, el concepto de lenguaje que manejan tales disciplinas 
resulta excesivamente simplista (o directamente inadecuado), condicionando inde-
fectiblemente el genuino valor de las evidencias utilizadas. Como se discute a con-
tinuación, los tres aspectos que hemos venido considerando en este trabajo, a saber, 
las bases genéticas del lenguaje, los fundamentos neurobiológicos del procesamien-
to lingüístico y el itinerario evolutivo de la FL, permiten ilustrar el genuino alcance 
de este problema. 
 
 
3.2. Genética y lenguaje 
 
En relación con la primera cuestión, sucede que, por razones históricas (vid. 
apartado 1; cf. Matthews, 2001: 96 y ss.), la teoría acerca de la naturaleza (biológi-
ca) del lenguaje, así como la propia hipótesis innatista, terminaron por hacerse 
equivaler (especialmente en el caso de los modelos chomskyanos) a una teoría 
acerca de los factores genéticos responsables del desarrollo de los sistemas de re-
presentación mental del conocimiento lingüístico, factores que conformarían lo que 
en el apartado 2.2 caracterizábamos como «genotipo lingüístico». De ahí, por ejem-
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plo, la sugerencia de que rasgos lingüísticos como el tiempo o la finitud, y elemen-
tos importantes del análisis de las lenguas, como los clíticos, podrían rastrearse 
directamente en el genotipo (cf. Lightfoot, 1999; Wexler, 2003)16. Ahora bien, lo 
que nos dice la Biología es que no existe, ni puede existir, una relación causal direc-
ta entre el genotipo y el fenotipo, y que los genes no constituyen la causa primera de 
los procesos de desarrollo. De hecho, los genes no codifican caracteres per se, sino 
meros productos bioquímicos, los cuales están sometidos además a la influencia de 
otros muchos factores de naturaleza no genética (maternos, epigenéticos, físico-
químicos, ambientales, estocásticos etc.) que tienen una importancia equivalente a 
la de los genes y sus productos directos a la hora de regular los procesos ontogené-
ticos y por consiguiente, de explicar la aparición del fenotipo final (Oyama, 1985; 
Oyama et al., 2001; Griffiths y Gray, 2004; Robert, 2008). Como afirman  Longa y 
Lorenzo (2008: 548), «there is no reason to abandon the thesis of innateness», pero 
desde luego, sólo si tenemos en cuenta lo anterior, y en definitiva, atendemos a lo 
que sucede en el interior de lo ha venido a llamarse la «caja negra» del desarrollo 
(cf. Walsh, 2007: 184). Procediendo de este modo, pueden explicarse, en particular, 
los resultados paradójicos derivados del análisis genético de los trastornos del len-
guaje a los que aludíamos en el apartado 2.5 (para más detalles vid. Benítez-
Burraco, 2009; Benítez-Burraco, 2011).  
 
 
3.3. Neurobiología y lenguaje 
 
A nivel neurobiológico la situación es cualitativamente semejante. Tal como se 
discutió en el apartado 2.3, desde sus inicios en el siglo XIX el objetivo fundamen-
tal de la Neurolingüística ha consistido en tratar de determinar el modo en que se 
implementarían cerebralmente las unidades, categorías, niveles y operaciones rele-
vantes para la Lingüística teórica; en definitiva, en una búsqueda de los correlatos 
biológicos de tales elementos17. Pero como acertadamente señalan Poeppel y Em-
 
16 De ahí también que se plantease la hipótesis de que la aparición del lenguaje en términos 
evolutivos podría haber sido consecuencia de la mutación de uno o más genes de los que integran 
dicho genotipo (cf. Chomsky, 1988 en nota 2, pero también nota 3, en este caso acerca de la 
posible importancia evolutiva de este tipo de cambios). 
17 De todos modos, conviene precisar que las técnicas de neuroimagen funcional empleadas 
actualmente para el análisis del procesamiento lingüístico in vivo proporcionan únicamente in-
formación acerca de las modificaciones fisiológicas (en términos de flujo sanguíneo, potencial 
eléctrico, etc.) asociadas a las representaciones y tareas computacionales que demandan los tests 
experimentales empleados a tal efecto, las cuales no tienen, sin embargo, por qué constituir nece-
sariamente una representación directa de los componentes funcionales (o disfuncionales) del 
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bick (2005), este programa de análisis adolece de dos limitaciones fundamentales. 
Por un lado, las distinciones lingüísticas con las que trabaja la primera resultan 
excesivamente básicas a la luz de los conocimientos actuales generados por la se-
gunda acerca de su objeto de estudio (por ejemplo, sintaxis / semántica en afasiolo-
gía), y si bien encuentran un cierto reflejo en los datos biológicos, implican en 
realidad multitud de representaciones y computaciones de diferente naturaleza que, 
en cambio, sí son debidamente diferenciadas por (y fundamentales para) la teoría 
lingüística. Que las técnicas de neuroimagen actuales, que poseen una limitada 
capacidad resolutiva  (Koizumi, 2004), no permitan distinguirlas no implica necesa-
riamente que tales representaciones y computaciones sean meros constructos teóri-
cos. Un segundo problema estriba en que las respectivas unidades y procesos de 
computación básicos (neuronas, columnas, circuitos, etc. en el primer caso; rasgos 
distintivos, morfemas, cláusulas, etc. en el segundo) son inconmensurables, en el 
sentido de que (por el momento) no pueden reducirse sin más los unos a los otros. 
Tal como también sugieren Poeppel y Embick (2005), la resolución de este proble-
ma pasa por remodelar sustancialmente aquel programa de análisis, con objeto de 
considerar únicamente aquellos procesos y aquellas (representaciones de) categorías 
que, siendo relevantes en términos lingüísticos, sean al mismo tiempo compatibles 
con el funcionamiento del cerebro en tiempo real18. Cabe la posibilidad de que los 
procesos de computación finalmente identificados no sean exclusivamente lingüís-
ticos desde el punto de vista funcional (aunque tampoco podemos descartar que la 
multifuncionalidad observada no sea sino una consecuencia de la limitación de las 
técnicas de neuroimagen, por lo que dentro de dichas áreas podrían existir diferen-
tes tipos celulares y/o circuitos neuronales encargados de procesos lingüísticos 
específicos), de modo que la especificidad a este nivel se alcanzaría según el tipo de 
elementos computados. Así, por ejemplo, los ganglios basales, que, como se indicó 
anteriormente (vid. nota 12), desempeñan un papel importante en el procesamiento 
lingüístico, se han relacionado también con el procesamiento de otros tipos de ta-
reas secuenciales, incluyendo las de índole motora (Marsden y Obeso, 1994; Mon-
chi et al., 2001). Esta circunstancia podría explicar que su disfunción origine 
simultáneamente déficits motores y lingüísticos, como ponía de evidencia el caso de 
la mutación del gen FOXP2 (vid. nota 15), pero también otros trastornos diferentes, 
como la enfermedad de Huntington (Gusella y MacDonald, 2006) o la de Parkinson 
(Duffy, 2005). La idea de que estas estructuras subcorticales constituyen el sustrato 
de un elemento secuenciador que, al acoplarse a un dispositivo de memoria, con-
 
lenguaje. Y lo mismo cabe afirmar en relación con las técnicas de carácter estructural (vid. Kosik, 
2003; Poeppel y Embick, 2005). 
18 Adviértase que, en último término, «the forms of evidence on the language faculty that 
are provided by these [neurobiological] methodologies are just as relevant to linguistic theory as, 
say, native speaker intuitions are (Poeppel y Embick, 2005: 114).  
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forma un procesador capaz de realizar computaciones de determinada complejidad 
(Lieberman, 2000; 2002; 2006) podría ser especialmente relevante también desde el 
punto de vista evolutivo (vid. infra). 
Tal como se apuntó en el apartado 2.5, otra cuestión que resultaba especial-
mente problemática en relación con el análisis biológico del lenguaje concernía a la 
(relativa) variabilidad que presenta a todos los niveles de complejidad. Así, los 
genes que integrarían el supuesto genotipo lingüístico parecen tener un carácter 
sustancialmente polimórfico, mientras que el sustrato neuronal del lenguaje difiere 
ligeramente de un individuo a otro, tanto desde el punto de vista estructural como 
funcional. Ahora bien, la teoría lingüística sólo ha recogido adecuadamente algunos 
aspectos de esta variación, como, por ejemplo, el hecho de que las diversas lenguas 
humanas, al compartir propiedades de diseño básicas, pueden consistir en variantes 
de un modelo común (Chomsky, 1980; Baker, 2001); la circunstancia de que toda 
comunidad de habla implica una multiplicidad de patrones de actuación (y acaso de 
competencia) como resultado del efecto ejercido por múltiples factores sociológicos 
(Bickerton, 1973; Sankoff, 1978; Sankoff, 1988; Fasold y Schiffrin, 1989); o final-
mente, el hecho de que el cambio lingüístico, que se nutre de la existencia de esta 
variabilidad, progresa hasta desembocar en el reemplazo de unas gramáticas por 
otras (Lightfoot, 1999). Pero al mismo tiempo, y tal como también discutíamos en 
el apartado 2.5, se ha venido asumiendo que tanto el genotipo lingüístico como la 
propia FL son homogéneos en todos los individuos (salvo en los que están afecta-
dos por algún tipo de trastorno) y que esta última, en particular, puede (y debe) 
caracterizarse como «one component of the human mind» (Chomsky, 1977: 164), 
cuando los datos biológicos parecerían indicar la inexactitud de esta asunción. En 
realidad, la situación resulta todavía más paradójica cuando se examina la genuina 
naturaleza de tales «estados patológicos» de la FL. A este respecto lo realmente 
significativo no es tanto, como se discutió en el apartado 2.5, la presencia simultá-
nea en ellos de déficits lingüísticos y no lingüísticos19, sino sobre todo el hecho de 
 
19 Esta cirscunstancia sería problemática para una caracterización modular del lenguaje, si 
bien, y tal como se discute a continuación, sólo lo serían realmente para una concepción de módu-
lo en términos de un dispositivo computacional autónomo, innato e informativamente encapsula-
do, que presenta una especificidad de dominio y que habría evolucionado de forma independiente 
para desempeñar una determinada función (cf. Fodor, 1983). Lo que sugiere el análisis genético y 
neurobiológico del lenguaje (vid. apartados 2.3, 2.4 y 2.5) es la inexistencia a estos niveles de una 
independencia del lenguaje con respecto a otros aspectos de la cognición. Simultáneamente, la 
modularidad (entendida como la propiedad de los sistemas biológicos que hace que determinados 
componentes manifiesten un mayor grado de cohesión interna con respecto a otros conjuntos 
equivalentes como resultado de la existencia de interacciones numerosas y robustas entre los 
elementos que los integran [Wagner, 1996; Wagner y Altenberg, 1996; Kirschner y Gerhart, 
1998]), constituye una propiedad fundamental de todos los seres vivos a todos los niveles de 
complejidad organizativa. En realidad, el conjunto de genes que contribuye a regular el desarrollo 
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que en muchos casos (i) el grado de afectación de la competencia lingüística cambia 
a lo largo del desarrollo, de modo que una descripción de la ontogenia lingüística en 
términos de «lenguaje afectado/lenguaje preservado» resulta a todas luces una sim-
plificación de lo que observamos realmente; (ii) los hitos que atraviesa el proceso 
de adquisición del lenguaje difieren de los descritos en la población normal, de 
manera que una descripción de la ontogenia lingüística en términos de «lenguaje 
retrasado/lenguaje no retrasado» constituye también una simplificación evidente; 
(iii) la competencia gramatical puede diferir de la esperable a la luz de los restantes 
déficits cognitivos y/o no ser equivalente a la observada en otros trastornos ligados 
al desarrollo en los que el desarrollo cognitivo general sea equivalente; y (iv) de-
terminados recursos cognitivos pueden ayudar a compensar (y a enmascarar) una 
competencia lingüística (sustancialmente) afectada y, en consecuencia, a generar 
patrones de actuación más correctos de lo que permitiría aventurar el fenotipo cog-
nitivo (esto es, los procesos computacionales que ocurren a nivel cerebral)20.  
En realidad, ambos escenarios (heterogeniedad a diversos niveles de compleji-
dad biológica y homogeneidad en lo concerniente a la naturaleza cognitiva de la 
FL) no tienen por qué resultar necesariamente incompatibles, pero el acomodo entre 
los dos pasa, una vez más, por examinar lo que ocurre durante el desarrollo. Nótese 
que incluso en el caso de la población normal, en la que la FL está intacta en el 
momento del nacimiento al no existir mutaciones patológicas del genotipo lingüísti-
co, la consecución de una competencia normal no es necesariamente un producto 
automático del desarrollo, como evidencia el relevante papel desempeñado a este 
respecto por los datos lingüísticos primarios o la propia existencia de un período 
 
(y hasta cierto punto del funcionamiento) del sustrato neuronal del lenguaje, a pesar de que cada 
uno de ellos interviene en la regulación del desarrollo del sustrato de otras capacidades cognitivas, 
debería considerarse como un módulo (genético), de igual modo que lo sería el conjunto de es-
tructuras neuronales interconectadas funcionalmente que constituyen dicho sustrato. Lo verdade-
ramente crucial es determinar si ante un escenario como éste sigue teniendo sentido caracterizar la 
FL como una entidad idiosincrásica disociable de otras capacidades cognitivas, en suma, y por 
traer a colación de nuevo la cita anterior de Chomsky, como un componente de la mente humana.  
20 El síndrome de Williams-Beuren constituye un ejemplo paradigmático de esta compleja 
situación. Lejos de constituir, como se ha pretendido en ocasiones, un ejemplo de disociación 
entre lenguaje (que se hallaría preservado) y cognición (que se vería perturbada, especialmente la 
de índole visuoespacial), los afectados por el síndrome presentan diversos déficits lingüísticos 
(Karmiloff-Smith, 2006; Mervis y Becerra, 2007; Martens et al., 2008). Simultáneamente, su 
actuación supera la característica de otros trastornos ligados al desarrollo (en particular, la obser-
vada en el síndrome de Down, utilizado tradicionalmente como término de comparación) (Karmi-
loff-Smith, 2006; Karmiloff-Smith, 2008). Asimismo, parece que es una memoria de trabajo 
verbal potenciada lo que permite compensar déficits de índole morfosintáctica, semántica y prag-
mática que revisten una mayor entidad de lo que deja traslucir dicha actuación (Mervis y Becerra 
2007). Como acertadamente resume Karmiloff-Smith (2006: 587) «there is in W[illiams] 
S[yndrome] a mixture of delay, deviance, and asynchronies across the developing system». 
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crítico para la adquisición del lenguaje (Schacter, 1990; Lust, 2006), así como los 
efectos adversos causados por la interrupción del complejo patrón de interacción 
que tiene lugar entre las distintas regiones cerebrales (y entre éstas y el ambiente) a 
lo largo de la ontogenia (vid. Johnson, 2003), como demuestran los trastornos del 
lenguaje adquiridos (vid. apartado 2.3). Por su parte, Anderson y Lightfoot (2000) 
han razonado que, teniendo en cuenta que el ambiente lingüístico en que transcurre 
el desarrollo nunca es idéntico, las gramáticas mentales empleadas por dos hablan-
tes de una misma lengua nunca podrán ser iguales. Sea como fuere, aquel acomodo 
encuentra su razón de ser en la circunstancia de que la propia dinámica ontogenéti-
ca, debido a la compleja interrelación que existe entre los factores involucrados, tal 
como se caracterizó anteriormente, permite que un mismo fenotipo (la FL) pueda 
aparecer robustamente a partir de genotipos (ligeramente) diferentes (en esencia, un 
genotipo lingüístico polimórfico), siempre que el proceso se halle adecuadamente 
canalizado por el resto de factores implicados21. Del mismo modo, un genotipo 
normal puede terminar dando lugar a una FL anómala si las condiciones del desa-
rrollo no son las apropiadas. En consecuencia, parece evidente que una biologiza-
ción del lenguaje que aspire a ser rigurosa (y productiva) deberá conllevar la 
incorporación a la teoría (bio)lingüística de conceptos como plasticidad fenotípica, 
canalización o modularidad, que constituyen los pilares básicos que sustentan la 
moderna biología del desarrollo (West-Eberhard, 2003; Müller, 2007). Parece, 
además, imprescindible incorporar de forma igualmente rigurosa la diferenciación 
que la Biología hace entre las estructuras biológicas y sus actividades, y las funcio-
nes que tales estructuras desempeñan como resultado de sus conexiones con otras 
estructuras y de las relaciones que mantienen con el ambiente en que crece y se 
desenvuelve el organismo (Love 2007). La razón es que son únicamente las prime-
ras las que constituyen el producto final de los procesos de desarrollo, mientras que 
las segundas no son necesariamente el resultado de la actividad llevada a cabo por 
estructuras concretas, de modo que varias estructuras diferentes (cada una con un 
itinerario de desarrollo particular) pueden dar lugar a una determinada función, 
mientras que una misma estructura puede contribuir simultáneamente a más de una 
función diferente (Wagner y Altenberg 1996; Winther, 2001). Un escenario plausi-
ble a este respecto sería el siguiente: durante el desarrollo el cerebro embrionario 
sería un mosaico de diversos módulos ontogenéticos (con la particularidad de que 
los genes sólo representarían uno de los diversos factores reguladores implicados), 
los cuales generarían diversas estructuras neuronales encargadas de des-empeñar 
 
21 Como indican Bateson y Mamelli (2007: 823) «canalization [i.e. the developmental buff-
ering of phenotypic traits against genetic and environmental perturbations] offers yet another way 
[besides genes themselves] of interpreting Chomksy’s claims about the development of linguistic 
abilities». 
ANTONIO BENÍTEZ BURRACO 
Anuario de Lingüística Hispánica, XXVII (2011), pp. 9-47 © 2012. Universidad de Valladolid 
32 
actividades concretas, que a su vez se interconectarían entre sí en respuesta a diver-
sos factores reguladores del desarrollo, anticipando de este modo posibles dispositi-
vos funcionales (un proceso que suele caracterizarse en términos de anticipación 
ontogenética), los cuales sólo resultarían plenamente operativos bajo la influencia 
de factores (externos) adicionales (recordemos la importancia de la interacción 
intra- e interregional, así como del ambiente, para la correcta configuración de los 
dispositivos neuronales). Que en determinados casos estas entidades puedan diso-
ciarse de otras semejantes en términos de actuación no implica, por consiguiente, 
que puedan serlo también en términos genéticos o neurobiológicos22. El verdadero 
reto para una caracterización biológica del lenguaje que quiera ser rigurosa consiste, 
por tanto, en tratar de dilucidar el papel desempeñado por determinados genes du-
rante el itinerario ontogenético del sustrato neuronal de la FL y sobre todo, en tratar 
de relacionar dicho itinerario con su organización y con el tipo de procesos que 




3.4. Evolución y lenguaje 
 
Finalmente, y en lo que concierne a los aspectos evolutivos, la situación no es 
en modo alguno diferente. También a este nivel se antoja necesario un cambio de 
 
22 Nótese que las evidencias discutidas en los apartados 2.3, 2.4 y 2.5 (e indirectamente en 
los apartados 3.2 y 3.3), que parecen sugerir una «inespecificidad» del lenguaje a todos los nive-
les de complejidad biológica, han conducido en muchos casos (en particular, en los modelos 
conocidos como emergentistas) a defender que las funciones cerebrales serían el resultado de la 
interacción entre diversos sistemas generales de procesamiento descentralizados y que dichas 
funciones deberían describirse necesariamente (y acaso exclusivamente) como un producto del 
desarrollo (cf. Karmiloff-Smith, 1992; Elman et al., 1996; Paterson et al., 1999; Smith y Thelen 
2003; O’Grady, 2008), sin que tenga sentido hablar de su existencia al comienzo de la ontogenia. 
Esta disputa resulta especialmente pronunciada en relación con la idea de modularidad. Sin em-
bargo, y tal como hemos defendido en el cuerpo del texto, sólo lo sería realmente con una deter-
minada concepción de modularidad, a saber, la fodoriana. Al mismo tiempo, las propuestas 
emergentistas deben enfrentarse a la circunstancia de que el cerebro está sustancialmente estructu-
rado en el momento del nacimiento. En realidad, defender que la configuración funcional del 
cerebro viene determinada de un modo decisivo por los procesos de interconexión intrarregiona-
les e interregionales que resultan, en último término, del procesamiento de los estímulos externos 
no debería ser incompatible con el reconocimiento de que el desarrollo estructural y funcional del 
cerebro depende igualmente de factores internos (en principio, no derivables de la experiencia y 
por tanto, innatos) y consecuentemente, con la hipótesis de que dichos factores serían en parte 
responsables de la aparición de los dispositivos de procesamiento autónomos que observamos al 
final de la ontogenia. 
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paradigma, que en lo fundamental pasaría, en la línea de lo discutido anteriormente, 
por prescindir en la ecuación evolutiva de los aspectos funcionales (en definitiva, de 
las formas de comportamiento manifiesto, como la comunicación o el simbolismo), 
que no constituyen clases naturales con una historia evolutiva común, ni por consi-
guiente, loci evolutivos legítimos, y en atender, en cambio, a las estructuras biológi-
cas (y sus actividades) y a los sistemas que regulan su aparición al término del 
desarrollo, que son, en realidad, las entidades sujetas a evolución23. Siendo la FL en 
esencia un sistema de computación (cf. Chomsky, 1995), el problema de la evolu-
ción del lenguaje debería replantearse como el problema de la evolución de los 
sistemas computacionales, que sí constituyen una clase natural, al ser la compu-
tación la actividad inherente a determinadas estructuras neuronales. Por lo demás, y 
en la línea de lo sugerido previamente, será preciso asumir que, también en térmi-
nos evolutivos, los sistemas computacionales pueden terminar interactuando con 
otros sistemas de diversa naturaleza, pudiendo satisfacer entonces diferentes fun-
ciones que siempre serán ortólogas al sistema computacional de que se trate. En 
nuestra especie, en particular, lo habría hecho con un sistema conceptual-
intencional y con un sistema vocal-auditivo24 (para una discusión pormenorizada, 
vid. Balari y Lorenzo, 2009; Balari et al., 2011; Balari et al., en prensa). 
Procediendo de este modo, la discontinuidad evolutiva que se advertía en los 
estudios comparados desaparece, puesto que se detectan homólogos del lenguaje en 
otras especies vivas, en forma de estructuras neuronales relacionadas filogenética-
mente con las implicadas en la nuestra en el procesamiento del lenguaje o de genes 
involucrados en la regulación del desarrollo de tales estructuras25. Del mismo mo-
 
23 Esta es, por lo demás, la tesis principal de la moderna biología del desarrollo evolutiva (o 
Evo-Devo), según la cual «evolution is biased by development» (Raff 2000: 78). En su vertiente 
más gen-céntrica, la evolución de los organismos sería el resultado de la modificación de la se-
cuencia (y especialmente del momento y el lugar en que se expresan durante el desarrollo) de un 
conjunto de genes reguladores sustancialmente comunes a todos los organismos (True y Carroll, 
2002; Carroll, 2005). Ahora bien, teniendo en cuenta lo argumentado en el apartado 3.2, en reali-
dad sería más adecuado hablar de la modificación de los sistemas de desarrollo en su conjunto, 
puesto que la alteración de cualesquiera de los factores implicados (y no sólo de los genes) puede 
ser relevante en términos evolutivos. De hecho, los sistemas de desarrollo son muy conservado-
res, de manera que cualquier modificación a este respecto, por pequeña que sea, puede tener 
efectos muy significativos sobre el diseño de los organismos (Carroll, 2005; Minelli, 2007).  
24 Esta interfaz habría dado lugar a lo que Hauser et al., (2002) denominan Facultad del 
Lenguaje en sentido Amplio o FLA, equivaliendo el sistema computacional a lo que ellos llaman 
Facultad del Lenguaje en sentido Estricto o FLE. 
25 Así, por ejemplo, en un ave canora como Taeniopygia guttata el gen homólogo de 
FOXP2 se expresa en el área X del circuito del canto, la cual forma parte del cuerpo estriado y 
constituye una estructura homóloga a los ganglios basales (Scharff y Haesler, 2005). Necesaria-
mente, el examen de los sistemas computacionales presentes en otras especies y del tipo de siste-
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do, también las evidencias «fósiles» se vuelven (más) informativas. Así, por ejem-
plo, en relación con la historia evolutiva de las áreas implicadas en el procesamiento 
lingüístico, lo realmente relevante no sería tanto la detección per se de áreas homó-
logas a partir del examen de los endocráneos de especies extintas de homínidos 
(puesto que en tales organismos podrían haber desempeñado funciones diferentes, 
como sucede en los primates [cf. apartado 2.4 e infra para el caso del área de Bro-
ca), sino sobre todo las evidencias de la existencia de nuevos patrones de intercone-
xión entre áreas disjuntas y, desde luego, de la ganancia de capacidad computa-
cional por parte de sistemas que en otras especies son incapaces de llevar a cabo el 
tipo de tareas complejas que realiza la FL humana26. Por otro lado, las controversias 
acerca de la naturaleza del tracto vocal (o incluso del aparato auditivo) de otras 
especies de homínidos o de sus posibles capacidades conceptuales de carácter sim-
bólico se vuelven mucho menos relevantes, al concernir a los sistemas de interfaz y 
no al componente nuclear del lenguaje, que corresponde al sistema computacional. 
Así, la circunstancia de que los seres humanos exterioricen el resultado de las 
computaciones de índole lingüística a través de una interfaz vocal-auditiva es un 
hecho contingente, como bien atestigua, por ejemplo, el caso de las lenguas de 
señas, cuya naturaleza (en términos de su carácter simbólico y su complejidad for-
mal) es la misma que la de las lenguas naturales (Brentari, 2010), si bien emplean 
para tal fin un canal visual-gestual27. En cuanto a las evidencias relacionadas con el 
simbolismo, la clave se encontraría en el hecho de que la complejidad y la opacidad 
semánticas características de cualquier sistema (cultural) de símbolos (cf. Eco, 
1975), o de cualquier cultura simbólica en general, no equivalen a la composiciona-
lidad y productividad del significado lingüístico. En realidad, y como es bien cono-
cido, otras especies de primates son capaces de adquirir y emplear sistemas de 
 
mas con los que interactúan representa un objetivo preferente a este respecto. Así, en la naturaleza 
existen sistemas computacionales con propiedades formalmente equivalentes a las que caracteri-
zan al lenguaje humano, pero no se hallan acoplados a sistemas conceptuales y/u orales/auditivos 
(es el caso, por ejemplo, de las aves tejedoras, toda vez que la creación de nudos sólo parece 
posible merced a sistemas computaciones sensibles al contexto [Camps y Uriagereka, 2006]). 
26 El incremento del volumen cerebral, que frente a la presencia de áreas homólogas a las de 
Broca o Wernicke, se ha considerado como un índice poco fiable de la presencia de capacidades 
cognitivas complejas (incluyendo el lenguaje) (Falk, 1990; Ayala y Cela Conde, 2006), podría 
haber dado lugar a transformaciones neurobiológicas fundamentales para la aparición del lengua-
je, como un incremento de la memoria a largo plazo (proporcionando un sustrato adecuado para 
un lexicón mental), un aumento de la memoria de trabajo (y por consiguiente del régimen compu-
tacional) y la interconexión entre áreas previamente disjuntas, permitiendo la interfaz entre dife-
rentes sistemas (cognitivos y motores) (para más detalles, vid. Balari y Lorenzo, 2009; Balari et 
al., 2011; Balari et al., en prensa). 
27 De hecho, según determinadas hipótesis (cf. Corballis, 2002) pudo haber existido una eta-
pa en la evolución del lenguaje en la que se habría hecho uso de un canal de este tipo para la 
transmisión de las secuencias comunicativas. 
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símbolos, al menos en condiciones de laboratorio (Premack, 1971; Savage-
Rumbaugh, 1986)28. Simultáneamente, y al igual que sucedía con las evidencias de 
carácter neurobiológico, otras evidencias no consideradas tradicionalmente (o repu-
tadas como secundarias) pueden resultar informativas, especialmente cuando se 
analizan desde el punto de vista del tipo de dispositivos computacionales necesarios 
para su generación. Así, por ejemplo, y a diferencia de lo que podría ocurrir con las 
relacionadas con una capacidad de conceptualización de carácter simbólico, parece 
que únicamente las culturas líticas asociadas a los humanos anatómicamente mo-
dernos poseen un carácter dinámico (en el sentido de que distintos tecno-complejos, 
de complejidad creciente, se reemplazan mutuamente en un breve lapso de tiempo). 
Pues bien, las culturas dinámicas parecen demandar la presencia de una memoria de 
trabajo potenciada (Coolidge y Wynn, 2005), que es precisamente el componente 
del que depende el régimen alcanzado por cualquier dispositivo computacional. 
Existe, por lo demás, en Paleoantropología un consenso importante en el sentido de 
que las culturas dinámicas no serían posibles en ausencia de lenguaje moderno (vid. 
Jerison, 1985; McBrearty y Brooks, 2000).  
En último término, el principal problema a este nivel estriba, una vez más, en 
la inferencia de funciones modernas (en esencia, de lenguaje complejo) a partir de 
la presencia de componentes estructurales equivalentes a los relacionados con el 
lenguaje en nuestra especie, toda vez que la mera existencia de una continuidad 
estructural no garantiza la existencia de una continuidad funcional. Así, el descu-
brimiento en una especie de homínido extinta de un área de Broca con un desarrollo 
moderno (vid. apartado 2.4) no nos permite inferir, sin más, la posesión de lenguaje 
(complejo) por parte de dicha especie. Pero del mismo modo, tampoco la existencia 
de la secuencia moderna de un gen relevante para la regulación del desarrollo del 
sustrato neuronal del lenguaje en nuestra especie (paradigmáticamente, FOXP2 
[vid. apartado 2.1]) nos permitiría realizar legítimamente tal inferencia, a menos que 
estuviésemos en condiciones de poder atestiguar la presencia de la variante moder-
na de los restantes factores (de naturaleza genética y no genética) implicados en la 
regulación de dicho proceso, lo que no es el caso por el momento29. Por otro lado, la 
moderna teoría evolutiva nos dice que la relación entre el desarrollo estructural y la 
 
28 Como sugieren Mellars (1996, 1998) o Mithen (1996, 2005, 2007), en el caso de los 
neandertales, los posibles símbolos podrían haberse utilizado en el contexto de un «lenguaje» 
carente de (algunas de) las propiedades formales definitorias del leguaje moderno, en particular, 
la jerarquización o la recursividad. 
29 En lo que atañe específicamente a FOXP2, y teniendo en cuenta la importante función 
que el gen desempeña en el control de la vocalización (Kelley y Bass, 2010; White, 2011), la 
presencia en los neandertales de la secuencia moderna podría ser compatible con otros escenarios 
alternativos a la existencia de una FL moderna, como su contribución al desarrollo y/o ejecución 
de alguna forma de vocalización cuasi-musical (cf. Mithen, 2005). 
ANTONIO BENÍTEZ BURRACO 
Anuario de Lingüística Hispánica, XXVII (2011), pp. 9-47 © 2012. Universidad de Valladolid 
36 
aparición de nuevas funciones puede ser más indirecta de lo inicialmente asumido, 
de modo que en algunos casos estas últimas pueden surgir en ausencia de modifica-
ciones sustanciales de los dispositivos que regulan el primero (especialmente, de los 
genes), debido precisamente a la dinámica y a las propiedades generativas de los 
sistemas de desarrollo (Müller y Newman 2005). En último término, las innovacio-
nes evolutivas pueden aparecer en condiciones neutras (es decir, sin constituir una 
respuesta específica a necesidades adaptativas concretas), de manera que sólo poste-
riormente serían sancionadas por la selección natural, que actuaría a modo de 
«boundary condition» (Müller, 2007: 947). Como señala West-Eberhard (2005: 
6547), «a very large body of evidence shows that phenotypic novelty is largely 
reorganizational rather than a product of innovative genes». Y este podría ser el 





El giro biológico (y biolingüístico) experimentado por la Lingüística en las úl-
timas décadas parece legitimado a la luz de los recientes descubrimientos concer-
nientes al modo en que se desarrollan, se organizan y han evolucionado las 
estructuras biológicas que cabe relacionar con el lenguaje. Si queremos alcanzar un 
conocimiento cabal de su verdadera naturaleza, la FL debe fraccionarse y analizarse 
a diferentes niveles de compleji-dad biológica, algo que posibilitan (cada vez en 
mayor medida) los avances técnicos experimentados en los últimos años por la 
Genética, la Biología Molecular y la Neurobiología. En todo caso, un reto espe-
cialmente importante a este respecto será la propuesta de modelos que caractericen 
de forma precisa la manera en que los componentes así identificados interactúan 
con objeto de dar lugar a la aparición de la FL al término del desarrollo, pero tam-
bién para posibilitar la representación neuronal y las computaciones de los procesos 
que son relevantes para la teoría lingüística. Finalmente, la Lingüística no deberá 
limitarse, como en líneas generales ha venido sucediendo hasta ahora, a buscar en la 
Biología una posible legitimidad para sus propias intuiciones e hipótesis acerca de 
la estructura, la organización y el desarrollo del lenguaje, sino que, sobre todo, 
deberá ver en ella un límite para sus especulaciones, de manera que el alcance de 
dichas especulaciones quede siempre restringido por el horizonte que representan 
los (nuevos) paradigmas consolidados en Biología. Y a este respecto parece eviden-
 
30 Si se quiere, lo anterior puede considerarse una validación biológica de determinados 
modelos de evolución del lenguaje desarrollados en el campo de la Lingüística (cf. Chomsky, 
2000; Hauser et al., 2002; Chomsky, 2005).  
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te que la moderna biología del desarrollo evolutiva está llamada a desempeñar un 
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